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Резюме
Актуальность. Существуют данные об отрицательном влиянии ночной гипоксемии на прогноз у паци-

ентов с легочной артериальной гипертензией (ЛАГ) и хронической тромбоэмболической легочной гипер-
тензией (ХТЭЛГ). При этом информация о распространенности нарушений дыхания во время сна (НДС) 
в этой группе больных ограничена. Цель исследования — изучить наличие и структуру НДС, а также 
их связь с показателями тяжести основного заболевания в группах пациентов с ЛАГ и ХТЭЛГ. Матери‑
алы и методы. В одноцентровое проспективное исследование включен 31 пациент (45 % мужчин (n = 
14), 55 % женщин (n = 17) с ЛАГ и ХТЭЛГ. Всем пациентам проводились комплексная оценка функции 
внешнего дыхания, полное полисомнографическое исследование, эхокардиографическое (ЭхоКГ) исследо-
вание, клинический и биохимический анализы крови, в том числе определение уровня N-терминального 
натрийуретического пропептида (NT-proBNP) и асимметричного диметиларгинина (ADMA). Резуль‑
таты. НДС преимущественно обструктивного характера выявлены у 74,2 % (n = 23) обследованных: из 
них 38,7 % (n = 12) — легкой степени, 22,6 % (n = 7) — средней степени, 12,9 % (n = 4) — тяжелой сте-
пени. Не было выявлено различий между пациентами с наличием НДС и показателями тяжести ЛАГ 
и ХТЭЛГ. Выявлена связь между индексом апноэ-гипопноэ (ИАГ) и показателем ремоделирования камер 
сердца по данным ЭхоКГ: между ИАГ и конечно-диастолическим размером левого желудочка (ρ = 0,54; 
р = 0,005); отрицательная взаимосвязь обнаружена между показателем соотношения размеров правого 
и левого желудочков сердца (ПЖ/ЛЖ) и ИАГ (ρ = –0,41; р = 0,05). Низкий средний уровень сатурации 
кислородом периферической крови в обследованной группе (90,7 %) был ассоциирован с повышенным 
уровнем NT-proBNP (ρ = –0,40; р = 0,035). Повышение уровня ADMА регистрировалось у всех пациентов, 
но не было ассоциировано с показателями тяжести НДС (χ2 = 2,97; р = 0,085). Выводы. Показана высо-
кая встречаемость НДС у больных ЛАГ и ХТЭЛГ, при этом наличие НДС не ассоциировано с тяжестью 
легочной гипертензии. Были обнаружены взаимосвязи между рядом показателей тяжести НДС и ЭхоКГ 
показателями ремоделирования левых камер сердца. Тяжесть ночной гипоксемии в обследованной группе 
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ассоциирована с повышением уровня NT-proBNP, что согласуется с представлением об отрицательном 
прогностическом значении ночной гипоксемии у больных ЛАГ и ХТЭЛГ.

Ключевые слова: легочная артериальная гипертензия, хроническая тромбоэмболическая легочная 
гипертензия, нарушения дыхания во сне, легочная гипертензия, гипоксемия
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Abstract
Background. The data evidence that in patients with pulmonary arterial hypertension (PAH) and chronic 

thromboembolic pulmonary hypertension (CTEPH) nocturnal hypoxemia is associated with poor prognosis. 
Although, data regarding sleep-related breathing disorders (SRBD) prevalence and their association with 
pulmonary hypertension (PH) severity are scarce. Objective. To evaluate the prevalence and the structure of 
SRBD in patients with PAH and CTEPH and the relationship of SRBD with PH severity. Design and methods. 
In a prospective, single-center study we examined 31 patients (45 % male (n = 14)) with a verified diagnosis of 
precapillary PH: 22,6 % with IPAH; 9,7 % with PAH associated with congenital heart disease; 64,5 % with CTEPH; 
3,2 % with PAH associated with connective tissue disease. Patients underwent a general clinical examination, 
questionnaires, respiratory tests, full videopolysomnography, electrocardiogram, and heart ultrasound (ECHO) 
examination, clinical and biochemical blood tests, including the assessment of ADMA and NT-proBNP levels. 
Results. No differences in SRBD pattern in patients with PAH and CTEPH were observed as well as with the 
severity of PH. A positive correlation was found between the apnea-hypopnea index (AHI) and the end-diastolic 
left ventricular dimension (ρ = 0,54; p = 0,005); the ventricular diameter ratio (RV/LV) negatively correlated 
with AHI (ρ = –0,41; p = 0,05). Low peripheral blood oxygen saturation negatively correlated with NT-proBNP 
level (ρ = –0,40; p = 0.035). ADMA level was increased in all patients, nevertheless no association between 
ADMA and SRBD severity was found (χ2 = 2,97; p = 0,085). Conclusions. SRBD often occurs among patients 
with PAH and CTEPH, while the presence of SRBD is not associated with the severity of PH. The severity of 
SRBD is associated with left heart remodeling. The severity of nocturnal hypoxemia in our group is associated 
with the increased NT-proBNP level, which is consistent with the idea of a negative prognostic value of nocturnal 
hypoxemia in patients with PAH and CTEPH.
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Введение
Легочная артериальная гипертензия (ЛАГ) 

и хроническая тромбоэмболическая легочная ги-
пертензия (ХТЭЛГ) относятся к редким заболева-
ниям с крайне неблагоприятным прогнозом для 
жизни пациентов. Клиническая картина этих па-
тологических состояний чрезвычайно похожа, но 
различны пусковые механизмы возникновения 
легочной гипертензии (ЛГ) и способы ее лечения. 
Известно, что в основе развития ЛАГ лежат пер-
вичные структурные изменения артерий и артери-
ол малого круга кровообращения, проявляющиеся 
гиперплазией интимы, гипертрофией и гиперпла-
зией гладкомышечных клеток средней оболочки со-
судов, утолщением адвентиции с формированием 
периваскулярных воспалительных инфильтратов, 
а на более поздних стадиях — фиброзными изме-
нениями [1]. Ремоделирование сосудов приводит 
к увеличению легочного сосудистого сопротив-
ления (ЛСС), преднагрузки правых камер сердца 
и правожелудочковой сердечной недостаточности. 
В случае ХТЭЛГ исходным триггером заболевания 
служит резидуальный посттромботический матери-
ал в легочной артерии после перенесенного эпизода 
острой тромбоэмболии. Считается, что в основе 
развития ХТЭЛГ лежит нарушение процессов фи-
бринолиза, ангиогенеза, что приводит к раннему 
возникновению фиброзных изменений и разви-
тию вторичной васкулопатии исходно интактных 
артерий. Общим ключевым звеном в патогенезе 
ЛГ при ЛАГ и ХТЭЛГ является эндотелиальная 
дисфункция, ассоциированная со снижением син-
теза основных вазодилатирующих (оксида азота, 
простациклина) и гиперпродукцией вазоконстрик-
торных субстанций (эндотелин-1, тромбоксан А2, 
серотонин), формированием протромботических 
условий и развитием воспалительных реакций 
в сосудистой стенке [2]. Альвеолярная гипоксия, 
свойственная пациентам с нарушениями дыхания 
во время сна (НДС), может способствовать как 
возникновению, так и прогрессированию ЛГ за 
счет развития вазоконстрикторных реакций сосу-
дов малого круга кровообращения [3]. По резуль-
татам эпидемиологических исследований, НДС 
широко распространены среди населения, дости-
гая 23–49 % у мужчин и 9–23 % у женщин [4, 5]. 
Одним из основных вариантов является синдром 

Key words: pulmonary arterial hypertension, chronic thromboembolic pulmonary hypertension, sleep-related 
breathing disorders, pulmonary hypertension, hypoxemia
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обструктивного апноэ во время сна (СОАС). У па-
циентов с ЛАГ, по данным разных авторов, НДС 
встречаются до 70 % случаев и включают в себя 
не только СОАС, но также периодическое дыхание 
и ночную гипоксемию [6–8]. Ограниченное число 
работ посвящено встречаемости НДС среди пациен-
тов с ХТЭЛГ. Единичные исследования оценивали 
влияние НДС на прогноз пациентов с различными 
вариантами ЛГ [9–15].

С учетом общности патогенеза ЛАГ и ХТЭЛГ, 
а также доказанной роли гипоксии в развитии ле-
гочной вазоконстрикции нам представлялось ин-
тересным изучить структуру НДС в обозначенных 
группах и выявить связь этих нарушений с параме-
трами центральной гемодинамики, показателями 
ремоделирования камер сердца, а также биомарке-
рами сердечной недостаточности и эндотелиальной 
дисфункции.

Материалы и методы
В одноцентровое проспективное исследование 

включен 31 пациент (45 % мужчин (n = 14), 55 % 
женщин (n = 17)) с верифицированной данными ка-
тетеризации правых камер сердца прекапиллярной 
ЛГ: среднее давление в легочной артерии (срДЛА) 
≥ 25 мм рт. ст., давление заклинивания капилляров 
легких < 15 мм рт. ст., ЛСС > 3 ед Вуд. Катетеризация 
правых камер сердца выполнялась с использованием 
термодилюционного баллонного катетера (7F Swan-
Ganz catheter, Corodyn TD, B. Braun Medical Ltd., 
Германия). Исследование проводилось в положении 
лежа на спине, без поддержки кислорода. Сердечный 
выброс определялся методом термодилюции. Расчет 
ЛСС производился по формуле ЛСС = [80 × (среднее 
давление ЛА-ДЗЛК)/СВ], где ДЗЛК — давление за-
клинивания легочных капилляров, СВ — сердечный 
выброс [16]. Большинство пациентов составили 
больные ХТЭЛГ 65 % (n = 20), все виды обследова-
ния и забор крови осуществлялись до оперативного 
лечения или назначения медикаментозной терапии. 
Пациенты с ЛАГ составили 35 % (n = 11), из них 
63 % (n = 7) составили больные с идиопатической 
ЛАГ; 27 % (n = 3) — пациенты с ЛАГ, ассоциирован-
ной с корригированными врожденными пороками 
сердца. У одного пациента диагностирована ЛАГ, 
ассоциированная с системной склеродермией. Тя-
жесть клинических проявлений ЛГ у большинства 



88 26(1) / 2020

Cтраница сомнолога / Somnologist's page

пациентов — 61,3 % (n = 18) — соответствовала III 
функциональному классу (ФК) (ВОЗ), у 38,7 % (n = 
12) — II ФК (ВОЗ) (табл. 1).

Всем пациентам проводилось общеклиниче-
ское обследование, комплексная оценка функции 
внешнего дыхания, эхокардиографическое (ЭХОКГ) 
исследование (аппарат VIVID 7D, General Electric, 

США) по стандартному протоколу, полное поли-
сомнографическое исследование (Embla, Natus, 
США) в условиях стационара (регистрировались 
электроэнцефалограмма — отведения C 3, C 4, О1, 
О2; дыхательный поток, движения грудной клетки 
и брюшной стенки, электромиограмма, электро-
кардиограмма, пульсоксиметрия, электроокуло-

Таблица 1
КЛИНИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ОБСЛЕДОВАННЫХ ПАЦИЕНТОВ 

В ЗАВИСИМОСТИ ОТ НАЛИЧИЯ НАРУШЕНИЙ ДЫХАНИЯ ВО СНЕ

Параметр Без НДС,
n = 8

С НДС,
n = 23 p

Me (25 %; 75 %)
Пол, мужчины, n (%) 3 (37,5 %) 11(47,8 %) > 0,05
Возраст, годы 45 (32; 68) 53 (29; 91) > 0,05
II ФК ЛАГ, n
III ФК ЛАГ, n

3 (37,5 %)
5 (62,5 %)

10 (43 %)
13 (57 %) > 0,05

SatO2 днем, % 94,0 (92,0; 97,0) 95,0 (92,0; 99,0) > 0,05
Дистанция ТШХ, м 406,5 (125; 482) 392 (165; 540) > 0,05
SatO2 днем, после ТШХ, % 85,0 (73,0; 99,0) 95,0 (92,0; 99,0) > 0,05

Гемодинамические параметры
ЦВД, мм рт. ст. 7,5 (0; 28) 7,5 (0;24) > 0,05
СИ, л/(мин × м2) 2,0 (1,3; 2,7) 1,9 (1,0; 2,6) > 0,05
SvO2, % 60,0 (50,0; 73,0) 57,7 (44,0; 74,0) > 0,05
Среднее давление в ЛА, мм рт. ст. 51,5 (25; 81) 51 (34; 77) > 0,05
ЛСС, дин × сек/см-5 965 (261; 1394) 938 (288; 1725) > 0,05

Эхокардиографические параметры
Индекс объема ЛП, мл/м2 26 (17; 36) 27 (19; 42) > 0,05
КДР ЛЖ, мм 40,0 (32,0; 52,0) 43,5 (31,0; 51,0) 0,075
ФВ ЛЖ, % 61 (51; 75) 63 (53; 80) > 0,05
Диастолическая дисфункция ЛЖ, n 2 (62 %) 13 (41,9 %) > 0,05
Площадь ПП, см2 25 (23; 38) 24,5 (14; 48) > 0,05
ПЖ базальный размер, мм 45,5 (40; 58) 46 (35; 68) > 0,05
ПЖ/ЛЖ 1,36 (1,0; 1,6) 1,25 (1,0; 1,8) > 0,05
TAPSE, мм 16 (11; 19) 18 (12; 23) > 0,05
FAC, % 28 (22; 36) 30 (15; 37) > 0,05
TAVS, см/сек 10 (6; 12) 10 (5; 14) > 0,05
РСДЛА, мм рт. ст. 105 (54; 120) 80 (55; 110) > 0,05

Параметры функции внешнего дыхания
ОФВ1, % 96,0 (68,0; 122,0) 100,0 (63,7; 133,0) > 0,05
СОС 25–75, % 53,5 (36,0; 75,0) 76,0 (1,1; 122,0) > 0,05
ЖЕЛ, % 100,0 (82,0; 134,0) 107 (71,0; 138,0) > 0,05
ОЕЛ, % 100,0 (87,0; 117,0) 101 (82,0; 140,0) > 0,05
Индекс Тиффно, % 81,5 (64,0; 99,0) 81,0 (64,0; 108,0) > 0,05
ДСЛ, % 64,0 (51,0; 83,0) 67,5 (31,0; 93,0) > 0,05

Примечание: НДС — нарушения дыхания во время сна; ФК — функциональный класс; ЛАГ — легочная артериальная ги-
пертензия; SatO2 — сатурация крови кислородом; ТШХ — тест шестиминутной ходьбы; ЦВД — центральное венозное давление; 
СИ — сердечный индекс; SvO2 — смешанная венозная сатурация; ЛА — легочная артерия; ЛСС — легочное сосудистое сопро-
тивление; ЛП — левое предсердие; КДР — конечно-диастолический размер; ЛЖ — левый желудочек; ФВ — фракция выброса; 
ПП — правое предсердие; ПЖ — правый желудочек; TAPSE — амплитуда движения латеральной части фиброзного кольца три-
куспидального клапана; FAC — процент изменения площади правого желудочка в одном сердечном цикле; TAVS — скорость 
движения латеральной части фиброзного кольца трикуспидального клапана; РСДЛА — расчетное систолическое давление в ле-
гочной артерии; ОФВ1 — объем форсированного выдоха за первую секунду; СОС — средняя объемная скорость; ЖЕЛ — жиз-
ненная емкость легких; ОЕЛ — общая емкость легких; ДСЛ — диффузионная способность легких.
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грамма, движения нижних конечностей; оценка 
структуры сна и расчет дыхательных нарушений 
проведены согласно критериям Американской ас-
социации специалистов по медицине сна 2014 года 
[17]). Определение уровня N-терминального на-
трийуретического пропептида (NT-proBNP) про-
водилось методом иммуноферментного анализа 
(ИФА). В качестве биомаркера эндотелиальной 
дисфункции был выбран асимметричный диме-
тиларгинин (ADMA) (ИФА) [18–19]. Физическая 
работоспособность оценивалась с помощью теста 
шестиминутной ходьбы.

Статистическая обработка данных проводи-
лась с использованием программного обеспечения 
SPSS 19.0 (США). С учетом малой выборки и не-
нормального распределения данных использова-
лись методы непараметрической статистики. Для 
сравнения групп применялся непараметрический 
критерий Манна–Уитни. Для сравнения долей ка-
тегориальных переменных проводился частотный 
анализ с определением точного критерия Фишера. 
Для оценки взаимосвязей между изучаемыми пе-
ременными применялся корреляционный анализ 
с определением непараметрического коэффициента 
корреляции Спирмена. Различия считались значи-
мыми при р-уровне менее 0,05.

Результаты
НДС преимущественно обструктивного харак-

тера выявлены у 74,2 % (n = 23) обследованных: 
из них 38,7 % (n = 12) — легкой степени, 22,6 % 
(n = 7) — средней степени, 12,9 % (n = 4) — тяже-
лой степени. У 35 % (n = 11) пациентов зареги-
стрированы эпизоды периодического дыхания во 
сне. По результатам полисомнографии пациенты 

были разделены на 2 группы — в первую группу 
были включены пациенты с НДС (индекс апноэ-
гипопноэ (ИАГ) 5 эпизодов в час сна и более), вто-
рую группу составили пациенты без нарушений 
дыхания во сне (табл. 2). Пациенты двух групп 
не различались по показателям функционального 
статуса, гемодинамики малого круга кровообра-
щения, ЭхоКГ и уровню биомаркеров. В обеих 
группах обращал на себя внимание низкий уро-
вень сатурации периферической крови кислоро-
дом, в среднем составивший 90,7 ± 6,5 %, при этом 
в группе пациентов с нарушениями дыхания во 
сне среднее значение сатурации оказалось крайне 
низким — 72,3 ± 3,5 %. При этом наличие НДС не 
было ассоциировано с уровнем периферической 
сатурации крови по данным пульсоксиметрии во 
сне и во время бодрствования.

Обнаружена прямая связь между ИАГ и конеч-
но-диастолическим размером левого желудочка 
(ρ = 0,54; р = 0,005). При увеличении ИАГ отмеча-
лась тенденция к уменьшению соотношения разме-
ров правого и левого желудочков сердца (ПЖ/ЛЖ) 
(ρ = –0,41; р = 0,05).

Уровень NT-proBNP у пациентов с НДС и без 
НДС не различался. Тем не менее обнаружена вза-
имосвязь между уровнем NT-proBNP и средним 
уровнем сатурации периферической крови в ночное 
время во всей группе (ρ = –0,40; р = 0,035).

У всех пациентов отмечалось повышение уровня 
ADMА, при этом значимых различий между группа-
ми на наблюдалось: в группе пациентов с наличием 
НДС средний уровень ADMA составил 0,88 ммоль/л 
[0,67; 1,38], тогда как среди пациентов без НДС 0,79 
[0,47; 0,98] ммоль/л (р = 0,6). Взаимосвязи между 
уровнем ADMA и показателями тяжести НДС не 
было выявлено (χ2 = 2,97; р = 0,085).

Таблица 2
СРАВНИТЕЛЬНАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ДАННЫХ ПОЛИСОМНОГРАФИИ 

В ОБСЛЕДУЕМЫХ ГРУППАХ

Параметр Без НДС,
n = 8

С НДС,
n = 23 p

Me (25 %; 75 %)
Индекс апноэ/гипопноэ, эпизоды/час 2,6 (0,6; 4,9) 12,0 (5,2; 95,0) < 0,01
Индекс десатурации, эпизоды/час 3,3 (1,4; 13,3) 16,7 (0,0; 82,6) 0,004
Средняя сатурация О2 общая, % 90,7 (86,2; 96,0) 90,7 (72,3; 94,8) > 0,05
Минимальная сатурация О2, % 85,5 (80,0; 96,0) 82,0 (53,0; 88,0) > 0,05
Продолжительность SpO2 < 90 %, минуты 95,8 (0,0; 404,8) 135,0 (0,4; 561,2) > 0,05
Средняя SatO2 во время REM-сна, % 89,8 (84,9; 95,3) 91,2 (64,3; 94,0) > 0,05
Средняя SatO2 во время NREM-сна, % 89,7 (86,4; 95,2) 90,9 (73,3; 95,0) > 0,05
Средняя SatO2 во время периодов 
бодрствования, % 91,5 (86,1; 96,0) 92,1 (75,7; 95,4) > 0,05

Примечание: НДС — нарушения дыхания во сне; REM — стадия быстрого сна; NREM –— стадия медленного сна.
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Обсуждение
Наличие у пациента НДС (особенно это спра-

ведливо для СОАС) приводит к фрагментации сна 
и повышению активности симпатической системы, 
отрицательным колебаниям внутригрудного давле-
ния, интермиттирующей гипоксии и гиперкапнии 
артериальной крови, что стимулирует выработку 
циркулирующих вазоактивных субстанций, а так-
же каскад механизмов повреждения эндотелия со-
судов с повышением числа адгезивных молекул, 
играющих основную роль в патогенезе атероскле-
роза и различных кардиоваскулярных заболеваний 
[21]. Многочисленные работы по изучению СОАС 
свидетельствуют о том, что гипоксия, гиперкапния 
и измененное внутригрудное давление вызывают 
транзиторное повышение давления в легочной ар-
терии во время эпизода апноэ и некоторое время 
после него. В ряде работ выявлена дневная ЛГ у па-
циентов с обструктивным апноэ во сне [22, 23]. При 
этом спорным остается вопрос о том, является ли 
обструктивное апноэ во время сна независимым 
фактором, способствующим ЛГ, или же сопутствую-
щая легочная или кардиальная патология и дневная 
гипоксемия являются сочетанными детерминанта-
ми развития ЛГ. В этом аспекте крайне интересна 
работа М. Hetzel с соавторами (2003), включившая 
49 пациентов с верифицированным СОАС разной 
степени тяжести без самостоятельной бронхолегоч-
ной патологии [24]. Всем больным была выполнена 
катетеризация правых камер сердца в покое и на фо-
не нагрузочного теста. У 6 пациентов (12 %) была 
выявлена ЛГ покоя, определенная как повышение 
срДЛА > 20 мм рт. ст., при этом у 4 из них значение 
давления заклинивания легочной артерии (ДЗЛА) 
превышало 12 мм рт. ст. У 39 пациентов (80 %) ре-
гистрировалась ЛГ на фоне нагрузочного теста, 
определяемая как срДЛА > 30 мм рт. ст. Важно, что 
у 25 из этих больных нарастание ЛГ происходило 
на фоне нарастания значения ДЗЛА > 20 мм рт. ст. 
Ни у кого из обследованной группы не было вы-
явлено повышения ЛСС > 120 дин × сек/см-5, что 
в сочетании со значением ДЗЛА указывает на пре-
имущественно посткапиллярный вариант ЛГ [24]. 
Наличие у 41 % пациента из обследованной группы 
артериальной гипертензии и повышенного индекса 
массы тела в качестве независимых факторов риска 
повышения срДЛА (R 2 = 0,39; p = 0,0004), вероятно, 
указывает на наличие диастолической дисфункции 
левого желудочка как причины повышения ДЗЛА.

Предположение об ассоциации ЛГ у пациентов 
с СОАС с патологией левых камер сердца подкре-
пляется большим числом отечественных и зарубеж-
ных работ, посвященных изучению взаимосвязи 
НДС с такими заболеваниями, как гипертониче-

ская болезнь, ожирение и метаболический синдром 
[25–27]. Полученные данные нашли отражение в ре-
комендациях Европейского общества кардиологов 
от 2015 года по диагностике и ведению пациентов 
с ЛГ, в которых для больных ЛГ, ассоциированной 
с патологией левых камер сердца, рекомендован 
скрининг на наличие НДС (класс рекомендаций I, 
уровень доказательности С).

Значимо меньше работ посвящено оценке рас-
пространенности НДС среди пациентов с ЛАГ 
и ХТЭЛГ. По результатам нашего исследования, 
встречаемость НДС в этих группах составляла 
74,2 %, что существенно выше среднепопуляционно-
го уровня [4, 5]. Эти данные сопоставимы с показате-
лями, полученными другими авторами, исследовав-
шими НДС у пациентов с ЛАГ. Так, встречаемость 
СОАС, наиболее распространенного варианта НДС, 
по некоторым данным, достигает 70 % среди паци-
ентов с ЛАГ [6–8]. В исследовании R. Dumitrascu 
и соавторов (2013) было включено 169 человек с пре-
капиллярной ЛГ, у которых в 26,6 % случаев по ре-
зультатам полисомнографии ИАГ составил более 
10 эпизодов в час сна [14]. Можно предположить, 
что встречаемость НДС с ИАГ ≥ 5 эпизодов в час 
сна была еще выше. Наиболее многочисленным 
исследованием на сегодняшний день остается ра-
бота М. Nagaoka и соавторов (2018), включившая 
151 пациента с ЛАГ с периодом наблюдения около 
3 лет [9]. НДС встречались у 30 % пациентов, что 
значимо ниже, чем в нашей группе, и, возможно, 
связано с включением в анализ только лиц с СОАС. 
Из показателей гемодинамики малого круга крово-
обращения в группе с СОАС отмечалась тенденция 
к более высокому значению ЛСС по сравнению 
с пациентами с ЛАГ без СОАС (14,2 ± 10,2 против 
11,3 ± 7,5 ед Вуда, р = 0,055). Однако по уровню 
NT-proBNP и показателям функционального ста-
туса группы не различались. Отсутствие различий 
по показателям функционального статуса, гемо-
динамики малого круга кровообращения, ЭхоКГ 
и уровню NT-proBNP у пациентов с НДС и без них 
в нашем исследовании, вероятно, связано с малой 
выборкой. Интересна для дальнейшего обсуждения 
выявленная нами положительная корреляция между 
индексом ИАГ и конечно-диастолическим размером 
левого желудочка (ρ = 0,54; р = 0,005) и отрицатель-
ная корреляция между ИАГ и значением отноше-
ния размера правого желудочка к левому (ρ = –0,41, 
р = 0,05). Эти данные, на наш взгляд, поддерживают 
гипотезу об ассоциации СОАС в основном с пато-
логией левых камер сердца.

При анализе полученных в настоящем иссле-
довании данных обращал на себя внимание низкий 
уровень сатурации периферической крови кислоро-
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дом, составивший 90,7 ± 6,5 %. При этом в группе 
пациентов с НДС среднее минимальное значение 
сатурации кислородом периферической крови оказа-
лось крайне низким — 72,3 ± 3,5 %. Вместе с тем не 
установлено ассоциации НДС с уровнем сатурации 
периферической крови по данным пульсоксиметрии 
во сне и во время бодрствования, что указывает на 
ЛГ как основную причину выраженной гипоксемии 
у наших больных. Отмечена отрицательная связь 
между уровнем NT-proBNP (1387 [345; 3023] пг/
мл) и средним уровнем сатурации периферической 
крови в ночное время во всей обследованной груп-
пе (ρ = –0,40; р = 0,035), что говорит о десатурации 
как о маркере тяжести ЛГ. Эти данные согласуются 
с выводами работы М. Nagaoka и соавторов (2018), 
демонстрирующими отсутствие влияния наличия 
НДС на прогноз пациентов с ЛАГ и отрицательно-
го прогностического значения такого показателя, 
как ночная гипоксемия (р = 0,008). Авторы реко-
мендуют поддерживать уровень ночной сатурации 
периферической крови более 90 % с помощью кис-
лородотерапии [9]. Таким образом, гипоксемия, 
которая выявляется у больных ЛГ, тесно связана 
с основным заболеванием (ЛАГ или ХТЭЛГ), а при-
сутствие НДС потенцирует ее за счет увеличения 
степени десатурации в ночное время. Кроме того, 
гипоксемия, обусловленная НДС, дополнительно 
ухудшает функциональное состояние эндотелия, 
о чем косвенно свидетельствует высокий уровень 
ADMA в обследованной нами группе больных.

Существуют работы, свидетельствующие о вли-
янии СРАР-терапии на степень оксидативного стрес-
са, являющегося одним из ключевых факторов раз-
вития эндотелиальной дисфункции [28–30]. Вместе 
с тем данные о влиянии СРАР на выраженность ЛГ 
противоречивы. В одном из первых исследований 
эффекта создания положительного давления в дыха-
тельных путях на гемодинамику малого круга крово-
обращения E. Sforza и соавторы (1990) обследовали 
группу пациентов с СОАС, состоящую из 7 человек. 
Пациентам выполнялась катетеризация правых камер 
сердца до и через год после курса СРАР-терапии. 
Несмотря на то, что у пациентов наблюдалось улуч-
шение сатурации крови кислородом, проведенная 
терапия не оказала влияния на уровень давления 
в легочной артерии [31]. В работе M. Alchanatis 
и соавторов (2001) у 6 пациентов с ЛГ показано 
значительное снижение среднего давления в ле-
гочной артерии (с 25,6 ± 4,0 до 19,5 ± 1,6 мм рт. ст.; 
р < 0,001) после 6 месяцев СРАР-терапии [32]. Ана-
логичные результаты получили в проспективном ис-
следовании, включавшем 22 пациентов с ЛГ: после 
4 месяцев СРАР-терапии отмечено статистически 
значимое снижение среднего давления в легочной 

артерии с 17,0 ± 1,2 до 14,5 ± 0,8 мм рт. ст. Таким 
образом, авторы пришли к выводу о целесообраз-
ности проведения СРАР-терапии у пациентов с  
СОАС с целью снижения давления в легочной арте-
рии [33]. Однако для оценки влияния СРАР-терапии 
на уровень ЛГ и прогноз больных с ЛАГ и ХТЭЛГ 
необходимо проведение дополнительных клиниче-
ских исследований.

Заключение
По данным проведенного исследования встре-

чаемость НДС у больных ЛАГ и ХТЭЛГ достигает 
70 %, при этом преимущественно регистрируются 
НДС легкой и средней степени тяжести. В боль-
шинстве случаев они представлены нарушениями 
обструктивного генеза, однако в 35 % случаев ре-
гистрируются эпизоды периодического дыхания. 
Наличие и выраженность НДС не ассоциированы 
с функциональным классом ЛГ и степенью наруше-
ний гемодинамики малого круга кровообращения. 
Показатели тяжести НДС ассоциированы с ЭхоКГ 
параметрами, характеризующими ремоделирование 
левых камер сердца. Вне зависимости от наличия 
НДС у пациентов с ЛАГ и ХТЭЛГ отмечается по-
вышение ADMA, что подчеркивает ключевую роль 
эндотелиальной дисфункции в формировании и про-
грессировании этих заболеваний. У обследованных 
больных выраженность ночной гипоксемии ассоци-
ирована с повышением уровня NT-proBNP, дока-
занного маркера неблагоприятного прогноза в этой 
группе больных, что согласуется с представлением 
об отрицательном прогностическом значении ночной 
гипоксемии у больных ЛАГ и ХТЭЛГ. Принимая 
во внимание ограниченность исследуемой выбор-
ки, представляется перспективным дальнейшее из-
учение распространенности и механизмов влияния 
НДС на тяжесть состояния и прогноз больных ЛАГ 
и ХТЭЛГ и возможности коррекции выявленных 
нарушений с помощью СРАР-терапии.
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